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Резюме.
В формировании стресс-реакции важное значение имеют глюкокортикоидные гормоны, оказывающие повреж-
дающее действие в избыточных количествах и адаптивное в малых и умеренных. В соответствии с этим постав-
лена цель – проанализировать значение глюкокортикоидов в организации реакции организма на стресс, для чего 
изучить, с одной стороны, изменение глюкокортикоидной функции при действии экстремальных раздражите-
лей, с другой – влияние введения экзогенных аналогов указанных гормонов на параметры стресс-реакции. Уста-
новлено, что стресс изменяет глюкокортикоидную функцию на всех уровнях: биосинтеза и секреции гормонов 
надпочечниками, их транспорта, взаимодействия с рецепторами в органах-мишенях, биологического действия, 
метаболизма и экскреции. Введение глюкокортикоидов в физиологических дозах оказывает стресс-протекторный 
эффект (ограничивает изменение концентрации адренокортикотропного гормона, кортизола и инсулина в крови, 
прирост содержания продуктов перекисного окисления липидов, лимитирует гиперкоагуляцию, улучшает не-
врологический статус и функцию сердечно-сосудистой системы, минимизирует апоптотические изменения в 
клетках, снижает выраженность симптомов стресса у пациентов и уменьшает смертность экспериментальных 
животных) за счет влияния на содержание тормозных нейромедиаторов (γ-аминомасляную кислоту, дофамин, 
серотонин, глицин, опиоидные пептиды), уровень белков теплового шока, интенсивность перекисного окисления 
липидов, состояние системы протеиназы/ингибиторы, энергетическое обеспечение клеток.
Ключевые слова: глюкокортикоиды, стресс-реакция, механизмы.
Abstract.
Тhe glucocorticoid hormones producing a damaging effect in excessive quantity and an adaptive one in small and moderate 
doses are important in the formation of stress reaction. The research purpose is to analyze the role of glucocorticoids in 
organizing the body’s response to stress, and for achieving it, on the one hand, to study the change in glucocorticoid function 
under the influence of extreme stressors, on the other hand, to study the effect of the introduction of exogenous analogues of 
the indicated glucocorticoids on the stress reaction parameters. It has been found out that stress changes the glucocorticoids 
function at all levels: biosynthesis and hormones secretion by the adrenal glands, their transport, interaction with the 
receptors in target organs, biological action, metabolism and excretion. The introduction of glucocorticoids in physiological 
doses exerts a stress-protective influence (glucocorticoids restrict the change of adrenocorticotropic hormone, cortisol and 
insulin concentration in the blood, and the increase of lipid peroxidation products level, limit hypercoagulation, improve the 
neurological status and the cardiovascular system function, minimize apoptotic changes in cells, reduce the intensity of stress 
symptoms in patients and decrease the mortality rate in experimental animals) due to the effect on the content of inhibitory 
neurotransmitters (γ-aminobutyric acid, dopamine, serotonin, glycine, opioid peptides), the level of heat shock proteins, the 
intensity of lipid peroxidation, the state of the proteinase / inhibitors system, the energy supply of the cells.
Key words: glucocorticoids, stress reaction, mechanisms.
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Стресс приводит к возникновению мно-
жества заболеваний и является одной из основ-
ных причин нетрудоспособности во всем мире. 
В частности, по данным Global Organization for 
Stress, стрессовые состояния испытывают 75% 
взрослых жителей Америки, 86% – Китая, 91% 
– Австралии. С каждым годом уровень стресса 
увеличивается.
Согласно классической концепции стрес-
са Г. Селье, в развитии общего адаптационного 
синдрома важная роль принадлежит глюкокор-
тикоидам (ГК), секреция которых стимулируется 
адренокортикотропным гормоном (АКТГ). Име-
ющиеся сообщения о значении ГК при стрессе 
зачастую противоречивы и не дают целостного 
представления о роли глюкокортикоидной функ-
ции в стресс-реакции.
Цель – проанализировать значение глюко-
кортикоидов в организации реакции организма 
на стресс, для чего изучить, с одной стороны, из-
менение глюкокортикоидной функции при дей-
ствии экстремальных раздражителей, с другой, 
влияние введения экзогенных аналогов указан-
ных гормонов на параметры стресс-реакции.
Материал и методы
Для достижения поставленной цели нами 
был использован аналитический метод – анализ 
результатов, опубликованных в физиологических 
и медицинских журналах, монографий, а также 
представленных на интернет-ресурсах.
Влияние стресса на глюкокортикоидную 
функцию
Установлено, что в условиях стресса глю-
кокортикоидная функция изменяется на разных 
уровнях:
1) на уровне биосинтеза и секреции ГК 
надпочечниками:
– иммобилизационный стресс (уплотнен-
ная посадка кроликов (0,05 м2 на голову) в со-
четании с перегреванием (33,0±2,5°С) в течение 
14 сут) – атрофия коры надпочечников за счёт 
уменьшения ширины сетчатой и пучковой зон в 
1,49 и 1,72 раза, при этом ширина клубочковой 
зоны увеличивалась в 1,24 раза. Ультраструктур-
ные изменения, отражающие усиление стероидо-
генеза (уменьшение количества липидных капель 
и их объёмного отношения к митохондриям, де-
струкция последних), были наиболее выражены в 
пучковой зоне [1];
– введение крысам растворов с помощью 
зонда – увеличение активности 11-бета-гидрок-
систероиддегидрогеназы 1 в надпочечниках, при-
водящее к стимуляции синтеза ГК [2].
2) на уровне транспорта ГК:
– принудительное плавание крыс (15 мин, 
25°С) – быстрое и значительное повышение 
уровня кортикостероидсвязывающего глобулина 
(КСГ) и связывающей способности крови за счет 
высвобождения белков из печени. Рост уровня 
КСГ в крови (начиная с 5 мин, до максимума че-
рез 30 мин, сохранение повышенным в течение 
2 ч, возвращение к исходному уровню к оконча-
нию 8 часа) сдерживает увеличение концентра-
ции свободного кортикостерона (в течение при-
близительно 20 мин). После иммобилизации (30 
мин) уровень КГС возрастал менее значительно 
и только через 30 мин. После «стресса новизны 
обстановки» концентрация КСГ не изменялась. 
Следовательно, рост содержания КСГ при стрес-
се является специфическим для умеренных и 
сильных стрессоров (плавание, иммобилизация) 
[3];
– психосоциальный стресс (Trier Social 
Stress Test) – сывороточная концентрация КСГ у 
женщин отрицательно коррелировала с содержа-
нием АКТГ в крови и кортизола в слюне и поло-
жительно – с сывороточным уровнем кортизола. 
У мужчин наблюдалась положительная корреля-
ция между концентрацией КСГ, с одной стороны, 
и содержанием АКТГ и кортизола в крови, с дру-
гой [4];
– острый стресс (эфирная анестезия), пла-
вание, голодание (в течение 2 дней), плавание по-
сле 2-дневного голодания, голодание в сочетании 
с воздействием холода (нахождение в холодной 
комнате (t 4°С) в течение 1 дня) – снижение сы-
вороточного уровня КСГ у самок крыс. Плавание 
в ледяной воде и воздействие холода в указанном 
режиме не влияли на его концентрацию, лишение 
воды в течение 2 дней – повышало ее. У самцов 
сывороточное содержание КСГ падало только по-
сле голодания – изолированного и комбинирован-
ного с воздействием холода [5].
3) на уровне взаимодействия ГК с рецепто-
рами в органах-мишенях:
– пренатальный стресс (иммобилизация са-
мок крыс в пластиковых пеналах размером 20х7х6 
см в течение 60 мин с 15 по 19 дни беременно-
сти) – снижение плотности глюкокортикоидных 
рецепторов (ГКР) в зубчатой извилине гиппокам-
па у 90-дневных крысят. После их стрессирования 
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(2-часовая иммобилизация, 20-минутное вынуж-
денное плавание и эфирный стресс до потери со-
знания после 15-мин перерыва после предыдуще-
го воздействия) – плотность ГКР во всех областях 
гиппокампа не изменялась [6];
– хирургический стресс – при использова-
нии региональной анестезии активность ГКР 2 
типа (реализующих эффект кортизола) и ГКР 3 
типа (ингибирующих эффект кортизола) и соот-
ношение ГКР-3/ГКР-2 не изменялись как у моло-
дых, так и у пожилых пациентов на всех этапах 
операции (при поступлении в операционную, во 
время проведения разреза, наиболее травматиче-
ских моментов операции, по окончании операции 
на стадии ушивания раны, через 6 ч после опера-
ции). При эндотрахеальной анестезии активность 
ГКР 3 типа снижалась на 18% только у пожилых 
пациентов и только во время разреза. Активность 
ГКР 2 типа, напротив, повышалась на 21 и 19% 
во время разреза и во время наиболее травмати-
ческих моментов операции, что приводило к сни-
жению соотношения ГКР-3/ГКР-2 на 30 и 20% в 
этих условиях [7];
– острый иммобилизационный стресс (по-
мещение крыс на 10 мин в металлические цилин-
дры длиной 16 см и диаметром 4,5 см с доста-
точным количеством отверстий для вентиляции) 
– снижение уровня ГКР в префронтальной коре 
головного мозга и гиппокампе на 60 и 31% через 
1 ч после стресса, на 22 и 10% через 3 ч. Хро-
нический стресс (аналогичные воздействия по 10 
мин дважды в день): после 3 дней – повышение 
содержания ГКР в префронтальной коре на 87% 
через 1 ч и в гиппокампе на 39 и 78% через 1 и 3 
ч; после 7 дней – его снижение в гиппокампе на 
40% сразу после воздействия и в префронталь-
ной зоне на 21 и 24% через 1 и 2 ч; после 14 дней 
– падение уровня ГКР в префронтальной зоне на 
56 и 52%, в гипоталамусе на 26 и 45% через 2 и 
3 ч [8].
4) на уровне биологического действия.
Примерами ферментов, активность кото-
рых стимулируется ГК, являются тирозинамино-
трансферазы, аланинаминотрансферазы и фос-
фоэнолпируваткарбоксикиназы, участвующие в 
глюконеогенезе в печени.
– холодовой стресс (t 4ºС, 30 мин) – повы-
шение активности аланинаминотрансферазы в 
крови крыс на 11%; химический (введение этано-
ла, 3,5 г/кг) – на 28%, эмоциональный (свободное 
плавание крыс в клетке) – на 44% [9];
– солнечно-тепловое (действие солнечного 
света на крыс, помещенных в пластиковые клет-
ки, внутри которых поддерживалась t 44-46°С) и 
тепловое (воздействие t 45°С) в течение 20 мин 
– увеличение активности тирозинаминотрансфе-
разы в печени в 2,1 и 1,5 раза [10].
5) на уровне метаболизма и экскреции гор-
монов:
– физическая нагрузка (велоэргометрия в 
течение 3 мин с частотой 60 об/мин) – увеличе-
ние экскреции свободного кортизола с мочой на 
71, 15 и 8% у хоккеистов 11, 12 и 13-летнего воз-
раста и ее снижение на 23 и 19% у хоккеистов 14 
и 15-летнего возраста. Уровень общего кортизола 
в моче падал только у хоккеистов 11 и 12 лет – на 
21 и 19% [11];
– эмоциональный стресс (помещение мар-
тышек в маленькой клетке размером 30×32×34 
см в незнакомую комнату на 11 ч с ограничением 
обонятельного, слухового и визуального контакта 
с другими мартышками) – изолированный и в со-
четании с держанием животных на руках в перчат-
ках в течение 5 мин: значительное (на 413 и 243%) 
увеличение экскреции кортизола у самцов и менее 
существенное (на 40 и 137%) у самок [12];
– стресс новизны обстановки (помещение 
крыс ежедневно в течение 3 дней в клетки с раз-
ными предметами, отличающимися друг от друга 
по форме, запаху и материалу: пластиковый ша-
рик, деревянный кубик, бумага) – увеличение со-
держания метаболитов кортикостероидов в кале 
самок и, особенно, самцов через 72 ч после воз-
действия. Последующий стресс (через 2 недели 
– воздействие запаха хищника (постельные при-
надлежности, загрязненные мочой котов) в тече-
ние 15 мин) вызывал более выраженные сдвиги 
[13].
Следствием влияния стресса на глюкокор-
тикоидную функцию является изменение кон-
центрации ГК в крови, обнаруженное при следу-
ющих видах воздействий:
– психоэмоциональный (принудительное 
плавание крыс в емкости с высокими бортами) и 
физический (плавание с грузом, составляющим 
7,5% от массы тела животного) стрессы в течение 
8 недель, начиная с 5 мин воздействия, прибавляя 
по 5 мин каждую неделю – повышение сывороточ-
ного уровня кортикостероидов в 4 и 3,6 раза [14];
– эмоционально-физический стресс (пла-
вание крыс в холодной воде (1-4°С) в течение 2 
мин) – увеличение содержания кортикостерона в 
плазме крови в 5,93 раза через 30 мин после воз-
действия [15];
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– кратковременный (воздействие шума 
(120 децибел) на поросят в течение 2 дней) и дол-
говременный (аналогичное воздействие в тече-
ние 20 дней) стресс – повышение сывороточной 
концентрации кортикостероидов через 24, 48, 72 
ч в 1,34 и 1,32 раза, 1,5 и 1,67 раза, 1,57 и 1,8 раза; 
через 30, 60 и 90 суток – в 1,21 и 1,82 раза, 1,14 и 
1,66 раза, 1,07 и 1,48 раза [16];
– принудительное плавание крыс (15 мин, 
25°С) и стресс новизны обстановки (30 мин) 
– увеличение уровня свободных фракций кор-
тикостероидов в крови и гипоталамусе крыс. 
Максимальный рост наблюдался после первого 
воздействия – в 21,2 раза через 55 мин в крови и 
в 24,3 раза через 49 мин в гипоталамусе. После 
второго стресса повышение составило 7,7 раза 
через 27 мин в крови и 8,7 раза через 25 мин в 
гипоталамусе [3];
– иммобилизационный стресс (помеще-
ние самок крыс на 60 мин с 15 по 19 дни бере-
менности в пластиковые пеналы) – возрастание 
уровня кортикостероидов в крови в 2,4 раза, ко-
личества кортиколиберин-позитивных клеток 
в паравентрикулярном ядре гипоталамуса в 1,7 
раза у 90-дневных крысят. После их стрессирова-
ния (2 ч иммобилизация, 20 мин вынужденного 
плавания и эфирный стресс до потери сознания 
через 15 мин после последнего стресса) – сниже-
ние сывороточной концентрации кортикостерона 
(на 12 и 38%) и числа кортиколиберин-позитив-
ных клеток в паравентрикулярном ядре гипотала-
муса (в 4,6 и 7,5 раза) через 10 и 30 дней [6];
– хирургический стресс – увеличение уров-
ня кортизола в крови молодых пациентов на 35 и 
33% и на 34 и 55%, пожилых пациентов – на 59 и 
63% и на 59 и 60% во время проведения разреза 
и в наиболее травматические моменты операции 
после эндотрахеальной и региональной анесте-
зии соответственно, а также на 43% у пожилых 
пациентов во время сшивания раны под эндотра-
хеальной анестезией [7].
Следовательно, воздействие стрессоров 
различной природы изменяет глюкокортикоид-
ную функцию на всех уровнях. Эффект зависит 
от от возраста и пола. В результате происходит 
сдвиг концентрации ГК в крови.
Влияние глюкокортикоидов на интенсив-
ность стресс-реакции
Другим доказательством участия ГК в ор-
ганизации стресс-реакции служит их влияние на 
напряженность общего адаптационного синдрома. 
Установлено, что в умеренных количествах ГК 
оказывают стресс-протекторное действие, тогда 
как в избыточных, напротив, повреждающее.
Согласно исследованиям J. Hodges, J. Vernikos 
[17], к малым, близким к физиологическим, дозам 
ГК относят дозу 0,1 мг/крысу (в виде суспензии 
17-гидроксикортикостерона подкожно в течение 
30 дней), не вызывающую изменения массы тела 
животных и гипофиза и предотвращавшую уве-
личение содержания АКТГ в гипофизе и крови 
адреналэктомированных животных. По данным 
C. Nadal [18], введение 0,25 и 0,05 мг/кг гидро-
кортизона гемисукцината (внутрибрюшинно) 
повышает процент меченых 3H-тимидином ядер 
клеток печени у крыс (возраст 8-12 дней, масса 
17-23 г) в S-фазу клеточного цикла через 2-6 ча-
сов после подкожного введения раствора казеина, 
вызывающего острое воспаление, и не оказывает 
ингибирующего эффекта на пролиферацию гепа-
тоцитов во все периоды клеточного цикла в отли-
чие от более высоких доз гормона (25, 6,25, 1,25 
мг/кг). Однако, по данным J. Morisset, L. Jolicoeur 
[19], последняя доза (1,25 мг/кг гидрокортизона 
ацетата подкожно) не приводила к изменению 
массы тела и поджелудочной железы, содержа-
ния белка.
Установлено, что малые дозы ГК снижают 
напряженность общего адаптационного синдро-
ма. Так, дексаметазон (0,5 мг per os перед ис-
следованием) ограничивает изменение концен-
трации АКТГ, кортизола и инсулина в сыворотке 
крови волонтеров, вызванное стрессовой ситуа-
цией (установка интравазального катетера) [20].
Однако и умеренные количества ГК оказы-
вают адаптивное действие при стрессе:
– гидрокортизон (внутрибрюшинно с 1 по 5 
день жизни в дозе 1 мг / 100 г) – отсутствие подъ-
ема уровня кортикостерона в крови 1-месячных 
крыс-самцов при таких типах стрессорных воз-
действий, как кратковременное электрокожное 
раздражение (клетка 20×20×13 см с токопрово-
дящим полом, на который подавался электриче-
ский ток (0,5 мА, 50 Гц) 15 раз с максимальной 
длительностью 15 сек) и, особенно, «новизна 
обстановки» (помещение крыс на несколько мин 
в незнакомую обстановку). Эффект зависел от 
возраста, поскольку у 2-месячных самцов при 
15-мин электрокожном раздражении наблюда-
лось значительное увеличение сывороточной 
концентрации кортикостерона. Введение гидро-
кортизона самкам во время беременности (с 14 
по 17 день в дозе 2,5 мг/100 г веса) не изменяло 
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выраженность стрессорного ответа, однако сти-
мулировало его угасание, о чем свидетельствовал 
сниженный уровень кортикостерона в крови уже 
через 1 ч после 1 ч иммобилизации потомства (в 
пластиковых пеналах размером 20x7x6 см) в ус-
ловиях повышенной освещенности (лампа 100 
Вт, расположенная на высоте 150 см), при этом 
рецепторное связывание кортикостерона в гиппо-
кампе увеличивалось [21];
– гидрокортизон (внутримышечно 12,5 мг 
/ 100 г перед физической нагрузкой – бег крыс 
в тредбане со скоростью 8 м/мин в течение 4 
ч) – минимизация гиперкоагуляции (агрегации 
тромбоцитов, активации конечной стадии свер-
тывания крови), повышение уровня протеина С 
– одного из физиологических ингибиторов свёр-
тывания, который расщепляет и инактивирует 
факторы свёртывания VIIIa и Va. Вследствие уг-
нетения процесса свертывания крови косвенно 
активируется фибринолиз [22];
– гидрокортизон (внутривенно 100 мг пе-
ред анестезией с последующей непрерывной 
инфузией 10 мг/ч в течение 24 ч после сердечно-
легочного шунтирования, затем 5 мг/ч в течение 
суток, трижды по 20 мг и 10 мг во время после-
операционного периода) – сокращение продол-
жительности нахождения пациентов в отделении 
интенсивной терапии, снижение выраженности 
симптомов стресса (нарушений сна, ночных кош-
маров, депрессии, гиперактивности, абстинен-
ции, раздражительности, изменений настроения, 
страха), улучшение общего состояния и увеличе-
ние продолжительности жизни [23];
– гидрокортизон (внутрибрюшинно 3 мг/
кг в течение 5 дней, 1,5 мг/кг на 6 день и 0,75 
мг/кг на 7 день) – уменьшение смертности крыс 
на 30%, улучшение неврологического статуса и 
функции сердечно-сосудистой системы, умень-
шение апоптоза в паравентрикулярных ядрах 
гипоталамуса при боковой перкуссионной трав-
ме, вызванной давлением 3,2-3,5 атмосферы в 
течение 21-23 мс, создаваемым жидкостно-удар-
ным устройством, через 24 ч после краниотомии 
(4,0×4,0 мм). Введение метилпреднизолона в ма-
лых дозах (внутрибрюшинно 1 мг/кг в течение 5 
дней, 0,5 мг/кг на 6 день и 0,25 мг/кг на 7 день) 
подобного эффекта не оказывало [24];
– кортикостерон или гидрокортизон (вну-
трибрюшинно однократно в дозах 25, 50, 100 
мг/кг), а также дексаметазон (таким же спосо-
бом однократно в дозе 0,1, 1 и 10 мг/кг) за 1 ч до 
инъекции индометацина – гастропротективный 
эффект, заключавшийся в ограничении площади 
эрозий слизистой оболочки желудка крыс. Эф-
фект зависел от продолжительности воздействия 
ГК (кортикостерон в дозе 100 мг/кг, гидрокорти-
зон в дозе 50 мг/кг), поскольку при введении за 
24 ч до ульцерогенного воздействия исчезал, а не 
трансформировался в проульцерогенный, как по-
сле применения дексаметазона (1 мг/кг) [25].
Следовательно, малые и умеренные дозы 
ГК оказывают стресс-протекторный эффект. 
Механизмы участия ГК в стресс-реакции 
организма
1. Влияние на активность центрального 
звена антистресс-системы организма, представ-
ляющего собой систему тормозных медиаторов 
(γ-аминомасляную кислоту, дофамин, серото-
нин, глицин, опиоидные и другие пептиды), ко-
торые, взаимодействуя с центральными стресс-
реализирующими системами, модулируют их 
активность [26]:
– постстрессорное изменение концентра-
ции кортизола в крови пациентов после острого 
физического (введение катетера в лучевую ар-
терию) и психологического (Trier Social Stress 
Test) стрессов положительно коррелировало со 
связыванием лиганда [11C]WAY-100635 c 1А ре-
цептором серотонина во многих корковых и под-
корковых областях головного мозга. В покое кор-
реляция, напротив, была отрицательной [27];
– острый акустический стресс (звуковые 
импульсы 110 дБ продолжительностью 2 сек, 
которые воспроизводились случайным образом 
каждую минуту в течение 1 ч) – повышение ак-
тивности триптофангидроксилазы (фермент, 
участвующий в синтезе серотонина) в коре боль-
ших полушарий и среднем мозге крыс. Звуко-
вое воздействие в течение 3 дней – стабильное 
увеличение активности указанного фермента, 
которое сохранялось и через 24 ч после прекра-
щения стресса. Адреналэктомия устраняла рост 
активности триптофангидроксилазы как после 
острого, так и после длительного стресса, но не 
изменяла ее базовый уровень. Дексаметазон (500 
мкг/сут внутрибрюшинно в течение 3 дней или 5 
дней, начиная с 3-го дня после адреналэктомии) 
– восстанавливление роста активности фермента 
как после острого, так и после 3-дневного стрес-
са, при этом дексаметазон сам по себе не изме-
нял ее ни у крыс с адреналэктомией, ни у крыс 
с ложной адреналэктомией. Т.е. дексаметазон 
определяет возможность увеличения активности 
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триптофангидроксилазы в ответ на острый или 
длительный акустический стресс [28].
2. Регуляция активности ферментов обмена 
нейропептидов:
– стресс (внутрибрюшинная инъекция 
крысам 0,9% раствора NaCl в дозе 2 мл/кг) – воз-
растание активности ферментов обмена нейро-
пептидов: карбоксипептидазы Н (экзопептида-
за секреторных везикул, отщепляющая остатки 
аргинина и лизина с С-конца пропептидов при 
ограниченном протеолизе высокомолекулярных 
предшественников) и ангиотензинпревращаю-
щего фермента в гипофизе через 0,5, 4 и 24 ч, 
карбоксипептидазы N в крови (также участвует 
в обмене стресс-пептидов) через 4 и 24 ч после 
введения. Введение гидрокортизона (внутри-
брюшинно 100 мг/кг) ограничивало вызываемое 
стрессом повышение активности карбоксипепти-
дазы Н через 4 и 24 ч, ангиотензинпревращаю-
щего фермента через 0,5 ч, карбоксипептидазы N 
через 4 и 24 ч, при этом активность карбоксипеп-
тидазы Н была ниже, чем у контрольных живот-
ных. После введения дексаметазона (внутрибрю-
шинно 1мг/кг) активность карбоксипептидазы 
Н была ниже, чем после стресса у интактных 
животных, во всех исследованных промежутках 
времени, ангиотензинпревращающего фермента 
– через 0,5 ч, карбоксипептидазы N – через 4 и 24 
ч. Активность карбоксипептидазы H у животных, 
которым вводили дексаметазон, была ниже, чем в 
контроле, ангиотензинпревращающего фермента 
– оставалась повышенной, карбоксипептидазы N 
– не отличалась от таковой в контрольной груп-
пе животных. Следовательно, гидрокортизон и 
дексаметазон предотвращают повышение актив-
ности карбоксипептидаз Н и N, ангиотензинпрев-
ращающего фермента, вызванное стрессом [29];
3. Влияние на синтез белков теплового 
шока (heat shock proteins – HSP), которые являют-
ся одними из базовых и мощных элементов кле-
точной системы защиты [30]:
– гидрокортизон (внутрибрюшинно 5,0 и 
10,0 мг) – увеличение уровня мРНК HSP70 в над-
почечниках мышей [31];
– дексаметазон (инкубация клеток эпите-
лия тонкого кишечника крыс с 10-7 M раствором 
в течение 24, 48, 72 и 96 ч) – зависящее от време-
ни экспозиции повышение экспрессии HSP72 на 
18±8%, 48±11%, 83±12% и 100%. Дексаметазон 
(внутрибрюшинно 0,2 мг/кг в течение 4 дней) – 
значительная стимуляция экспрессии HSP72 в 
слизистой оболочке кишечника крыс [32].
4. Повышение энергетического обеспече-
ния клеток, уровень которого существенно опре-
деляет адаптационные резервы организма:
– гидрокортизон (внутрибрюшинно в дозе 
50 мг/кг) – возрастание концентрации глюкозы в 
крови мышей на 11% через 3 ч [33];
– кортикостерон и гидрокортизон (внутри-
брюшинно однократно в дозах 25, 50, 100 мг/кг), 
дексаметазон (0,1, 1 и 10 мг/кг) – увеличение кон-
центрации глюкозы в крови крыс через 1 ч. После 
24 ч такой эффект наблюдался только после вве-
дения дексаметазона в дозе 1мг/кг и  кортикосте-
рона в дозе 100 мг/кг [25, 34];
– ГК стимулируют транскрипцию генов, 
кодирующих синтез ATФ-синтазы, доступность и 
стабильность транскриптов мРНК, а при высокой 
потребности в энергии – увеличивают митохон-
дриогенез [35];
– ГК стимулируют глюконеогенез за счет 
ускорения синтеза предшественников этого про-
цесса (глюконеогенных аминокислот) в скелет-
ных мышцах и усиления высвобождения гли-
церина из жировой ткани, а также повышают 
экспрессию генов пируват карбоксилазы, фос-
фоенолпируват карбоксикиназы, фруктозо-1,6-
бисфосфатазы, глюкозо-6-пируват карбоксилазы 
и глюкозо-6-фосфазы [36];
– ГК стимулируют липолиз, повышая уро-
вень мРНК гормоночувствительной липазы и жи-
ровой триглицеридной липазы; индуцируют фос-
форилирование и подавляют синтез перилипина 
– белка липидных капель, который модулирует 
липолиз; снижают содержание мРНК фосфо-
диэстеразы 3B, тем самым повышая выработку 
цАМФ и активируя протеинкиназу A [37];
– ГК потенциируют липолитическое дей-
ствие катехоламинов, повышают чувствитель-
ность адренорецепторов к ним [38].
5. Ограничение интенсификации пере-
кисного окисления липидов (ПОЛ) и протеоли-
за. Эти процессы в норме протекают на низком 
уровне в стационарном режиме [39]. При избы-
точной активации ПОЛ образуются продукты, 
которые повреждают целостность клеточных 
мембран [40], в том числе и лизосомальных, и 
вызывают увеличение поступления Са2+ внутрь 
клетки [41]. Активация протеиназ приводит к на-
рушению динамического равновесия в системе 
протеолитические ферменты/ингибиторы, имею-
щему важное значение в развитии многих видов 
патологических состояний [42] и усугубляющему 
стрессорные повреждения [43]. 
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– гидрокортизон (5 мг/100 г за 2 ч до забоя) 
– снижение содержания диеновых и триеновых 
коньюгатов, оснований Шиффа в митохондри-
альной и синаптосомальной фракциях больших 
полушарий мозга и в митохондриальной фрак-
ции печени крыс. При длительном введении (в 
течение 3-х суток в дозе 2,5 мг/100 г массы), на-
против, повышение уровня диеновых коньюгатов 
и ТБК-реагирующих соединений через 6 суток 
[44];
– кортизол (внутрибрюшинно 0,4 мг/кг) – 
снижение концентрации малонового диальдегида 
в эритроцитах крыс на 14, 20, 24 и на 5% через 
15, 30, 60 и 120 мин после введения [45];
– гидрокортизон и дексаметазон (инку-
бация с суспензией фибробластов кожи ново-
рожденных крыс-самцов в концентрации 10-7М, 
10-5М, 10-3М в течение 1 ч) – дозо-зависимое сни-
жение общей и свободной активности катепсина 
Д на 33 и 65% и на 37 и 59% в концентрации 10-
5М, на 43 и 76% и на 47 и 71% в концентрации 
10-3М. При использовании 10-7М раствора ги-
дрокортизона уменьшалась только общая актив-
ность катепсина Д (на 20%), дексаметазона – его 
свободная активность (на 29%). Гидрокортизон 
и дексаметазон повышали прочность связыва-
ния катепсина Д с мембранами лизосом на 59 и 
51% в концентрации 10-3М, как и гидрокортизон 
в концентрации 10-5М – на 51%. Гидрокортизон 
и дексаметазон также снижали общую и свобод-
ную активность β-глюкозидазы на 36 и 23% и на 
33 и 20% в концентрации 10-7М, на 43 и 47% и 
на 41 и 40% в концентрации 10-5М, на 50 и 63% 
и на 56 и 63% в концентрации 10-3М, что приво-
дило к уменьшению  относительной свободной 
активности указанного фермента на 29 и 23% и 
на 44 и 37% в концентрации 10-5М и 10-3М соот-
ветственно. Эти результаты свидетельствуют о 
мембраностабилизирующем действии ГК. Ука-
занные препараты также дозозависимо умень-
шали содержание ТБК-активных соединений в 
фибробластах на 15% (10-7М) и в 2 раза (10-3М) 
через 30 мин инкубации, через 1 ч – на 20, 40% и 
в 2 раза (соответственно 10-7М, 10-5М, 10-3М рас-
творы). Спустя 1 ч инкубации гидрокортизона с 
клетками, начиная с концентрации 10-5М, повы-
шался и уровень компонентов редокс-системы 
глутатиона (GSH). В максимальной исследован-
ной концентрации (10-3М) содержание GSH уве-
личилось на 47%. При этом активность фермен-
тов глутатионпероксидазы и глутатионредуктазы 
также возрастала – на 15 и 40%. Аналогичное, но 
менее выраженное действие на исследуемые па-
раметры, оказывал дексаметазон [46].
Влияние введения ГК на интенсивность 
ПОЛ и протеолиза обнаружено и при стрессе:
– триамцинолона ацетонид (подкожно 2 
мг/кг через 24 ч после стресса – фиксация крыс 
в клетках-пеналах) – снижение содержания ди-
еновых коньюгатов в 1,1 раза, кетодиенов и со-
пряженных триенов в 1,17 раза в гептановой 
фракции костнго мозга после 1 суток стресса и, 
напротив, его увеличение после 3 суток – в 1,1 
раза и в 1,30 раза, как и базального и индуциро-
ванного уровня основных и нейтральных карбо-
нилированных белков в костном мозге – в 1,76 
и 1,39 раза [47], снижение прироста уровня ди-
еновых коньюгатов, кетодиенов и сопряженных 
диенов в гептановой и изопранольной фазах) в 
печени, почках и тимусе после четырехкратного 
иммобилизационного стресса по 60 минут с ин-
тервалом в 72 часа [48];
– гидрокортизон (внутрибрюшинно 5 
мг/100 г после двух сеансов иммобилизации про-
должительностью по 2,5 ч с интервалом между 
ними 1 сутки) – лимитирование прироста со-
держания ТБК-реагирующих соединений (про-
дуктов липидных перекисей, реагирующих с 
тиобарбитуровой кислотой) в мозге и, особенно, 
в сердце крыс. Длительное введение гидрокорти-
зона (в течение 5 дней), напротив, возрастание 
ТБК-реагирующих соединений после иммобили-
зационного стресса и в головном мозге, и в серд-
це крыс, свидетельствующее об активации ПОЛ 
[49];
– охлаждение (0±0,5°С) и перегревание 






макроглобулина в крови крыс на 84 и 55% че-
рез 60 мин гипотермии, α
2
-макроглобулина на 
40 и 51% через 180 мин гипо- и гипертермии, 
α2-макроглобулина на 29% через 360 мин гипо-
термии, снижение трипсиноподобной протеоли-
тической активности на 43 и 44% только через 
360 мин после гипо- и гипертермических воздей-
ствий. Указанные изменения в системе протеина-
зы/ингибиторы прямо коррелировали с увеличе-
нием сывороточного уровня кортикостерона – на 
236 и 273% и на 276 и 211% через 60 и 180 мин 
после холодового и теплового стрессов [50].
6. Повышение двигательной активности, 
также имеющей значение в организации общей 
реакции организма на стресс:
– дексаметазон (внутрибрюшинно 0,8 мг/
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кг на 14-16-е сутки беремености в течение 3 
дней) – повышение двигательной активности 1,5 
месячных крыс в тесте «открытое поле» на 90% и 
снижение уровня их тревожности [51];
– гидрокортизон (внутрибрюшинно с 1 по 
5 день жизни в дозе 1 мг / 100 г) – увеличение 
горизонтальной и вертикальной двигательной 
активности, исследовательского поведения 2-ме-
сячных самцов при 15-мин электрокожном раз-
дражении [21].
7. ГК участвуют в регуляции синаптиче-
ской трансмиссии: естественно развивающееся в 
стрессовых ситуациях изменение пластичности 
синапсов опосредовано активацией ГКР и вы-
званных этим механизмов, приводящих к синте-
зу новых белков и РНК. Это указывает на то, что 
ответ центральной нервной системы на стресс, 
в частности, острый неизбегаемый (помещение 
крыс на высокую (90 см над уровнем земли) 
платформу 21×20 см2 в середине ярко освещен-
ной комнаты на 30 мин), требует зависимой от 
ГКР инициации транскрипции и трансляции [52].
8. ГК имеют значение в регуляции про-
грамм клеточной гибели. Через 12 ч после гипок-
сии (помещение 3-дневных крысят на 15 мин в 
пластиковую камеру, непрерывно заполняющую-
ся 100% азотом при температуре 33-35°С) декса-
метазон (0,2 мг/кг) приводил к снижению уров-
ня проапоптотического белка Вах в стволе мозга 
крыс, тогда как при небольшой величине времен-
ного интервала между воздействием гипоксии и 
дексаметазона (через 4 ч) был обнаружен про-
апоптозный эффект [53].
Реализация вышеуказанных эффектов ГК 
связана с их геномным действием (осуществля-
ется после проникновения комплекса гормон-
рецептор в ядро, взаимодействия с ДНК по-
линдромным и глюкокортикоид-реагирующими 
элементами, приводящим к синтезу мРНК, обе-
спечивающей синтез регуляторных пептидов и 
белков), так и негеномным (наблюдается только 
после введения высоких доз ГК – более 30 мг в 
преднизолоновом эквиваленте, реализуется в те-
чение первых секунд или минут после введения 
препарата). Описано четыре подкатегории не-
геномного действия ГК: 1) опосредуемое связы-
ванием со стероид-селективными мембранными 
рецепторами; 2) цитозольное; 3) прямое физико-
химическое взаимодействие с клеточной мем-
браной; 4) митохондриальная передача сигналов 
[54].
Заключение
Таким образом, стресс изменяет глюкокор-
тикоидную функцию на всех уровнях: биосин-
теза и секреции гормонов, их транспорта, взаи-
модействия с рецепторами в органах-мишенях, 
биологического действия, метаболизма и экскре-
ции. ГК оказывают защитное действие при стрес-
се за счет их влияния на активность центрально-
го (тормозные медиаторы) и периферического 
(белки теплового шока, перекисное окисление 
липидов, протеолиз) звеньев антистресс-системы 
организма, повышения энергетического обеспе-
чения клеток и двигательной активности.
Исследование выполнено в рамках задания 
темы ГПНИ Республики Беларусь на 2019-2020 гг. 
«Изучить возможность повышения устойчиво-
сти организма к стрессу за счет стимуляции цен-
трального отдела антистресс-системы и сниже-
ния активности стресс-реализующей системы 
путем целенаправленной коррекции тиреоидного 
статуса (экспериментальное исследование)».
The research was conducted within the frames 
of the theme task of State Research Programs 
(GPNI) of the Republic of Belarus for 2019-2020 
«To study the possibility of increasing organism’s 
stress tolerance by stimulating the central part of 
antistress system and reducing the activity of stress-
realizing system by means of purposeful correction 
of the thyroid status (experimental study)».
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